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La Mustia Hilachosa 
1 ntroducció n 
La mustia hilachosa del fríjol. cuyo agen te causal es 7hanatephorus 
cucumeris (Frank) Donk . (3. 24, 29). preva lece en las regiones tropicales 
con una temperatura y humedad entre moderada y alta . Este ho ngo fue 
descrito por primera vez en 19 17 como Rhi=octonia microsclerotia Matz. y 
se lo cons ideró como el agente causal de una enferml:dad del higo en la 
F lorida (44). Desde entonces, se ha identificad o al fríjol común como su 
hospedero en los Estados U nidos (41. 42. 44). Puerto Rico ( 12), Japón. 
Filipinas. Birmania. Cei lá n (Sri Lanka). Brasil (6. 32. 44). Costa Rica ( 13. 
37), Colombia, Ecuador. Gúatemala, El Salvador. México y Panamá (7). 
Las pérdidas producidas por esta enfermedad pueden ser sumamente 
elevadas y en a lgunos casos el cultivo queda to talmente d estruido (3. 23). 
especialmente en las zonas bajas tropica les. 
nwnatephorus cucwneris ataca prácticamente todos los cultivos. Casi 
200 especies le sirven de hospedantes. entre ellas el fríjol. la remolacha. el 
pepino, la 1anahoria. la berenjena. el melón, el to mate. la sandía y el fo llaje 
y frutos d e plantas no cultivadas (8. 23). 
Los nombres comunes más usados para la mustia hilachosa en América 
Latina son telaraña. chasparria, R hizoctonia de l follaje. murcha de teia 
micelica y podrida o das vagens. En países de habla inglesa recibe el nombre 
de web hlight. 
Etiología 
El ho ngo causa l de la mustia hilachosa es homotálico y su fase 
imperfecta , conocida como Rhizoctonia sula ni (R. microsclerotia), se 
encuentra a nivel mundial (2. 21. 34). La fase perfecta se identificó en 189 1. 
y desde entonces el hongo ha recibido numerosos nombres, entre ellos 
llypoclmus solani (22, 40). Corticium vagum var. solani, o C. solani (21 , 
22. 40), Rhizoctonia microsclerotia, Corticium microsclerotia, Pellicularia 
jilamemosa (21, 28, 40. 44) y P.jilamem osa f. sp. microsclerotia (44). La 
denominación actualmente aceptada es 7hanatephorus cucumeris ( 18). 
Parmeter et al. (35) determinaro n que todos los aislamientos de 
Rhizuctonia cuyas células hifales e ran multinucleadas tenían como estado 
perfecto a TI10natephorus cucumeris. mientras que aquellos con hifas 
binucleadas tenían a Ceratobasidium como estado perfecto. 
Rhizuctonia microsclerotia produce hifas hialinas y ~ranulares (6-8pde 
ancho). que a l madurar se transforman en septadas. mas o menos huecas y 
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de color café. Sus basidiósporas son ovaladas, hialinas, con paredes 
delgadas, de 9- 11 ).J de longitud y 5-6).1 de ancho. Los esclerocios jóvenes 
son pequeños (0.2-0,5 mm de diá metro}, superficiales y blancos, pero se 
to rnan ásperos, subglobosos, de color café a café oscuro al madurar (42). 
Thanatephorus cucum"'is ha sido descrito como un organismo con.hifas 
septadas, de paredes delgadas, de 5-7 ).J de ancho, que a menudo presenta 
ra mificaciones cruciformes. Las fructificaciones son blancuzcas y se 
forman sobre un himenio discontinuo de basidios oblongos o en forma de 
barril, e n racimos terminales erectos. Los basidios miden 15- 18 ).J de 
longitud por 8-10 J,J de ancho, y frecuentemente están conectados. Cada 
basidio produce cuatro esterigmas erectos, levemente divergentes que 
miden 3 ).J de ancho y hasta 15).1 de longitud. En cada esterigma se produce 
una basidióspora hialina, de pared delgada, lisa, oblonga, elipsoide, con un 
lado aplanado o ampliamente ovalad o, y apículo truncado. Las 
basidiósporas germinan por repetición (24, 35, 40). 
El hongo crece con rapidez bajo luz continua, indirecta o intermitente y 
en 24 a 36 horas cubre la superficie de una caja de petri, que contenga 
alguno de los medios artificiales usados en labora torio a una temperatura 
de incubación de 26-29°C. Los esclerocios que se forman en los medios de 
cultivo, son diferentes de aquellos produc idos en las plantas hospedantes, 
puesto que su color es café a café oscuro, su forma y tama ño irregulares 
(hasta 1 cm de diámetro), y son más o menos aplanados (42). La 
heterocariosis en T. cucumeris puede alterar la patogenicidad del 
aislamiento y afecta r no tablemente la capacidad de formar esclerocios en 
medio mínimo (17. 31). Esta va riació n puede ser el resultado de 
anastomosis, heterocarios is. meyosis o mutación ( 16. 19. 30. 33). 
La formación del estado perfecto de la mustia hilachosa se puede inducir 
in vitro ( 14. 38. 39). con 12- 16 horas de exposición a la luz ( 18, 38, 42, 43). 
una aireación adecuada (43). una tempe ratura de 20-30°C y 40-60% de 
humedad relativa (38, 42). Con frecuencia se encuentran mutantes 
autoestériles en la progenie de basidiósporas (37, 43), y los aislamientos o 
especies pueden variar en sus características culturales y capacidad de 
fruc tificar en medios de cultivo artificiales o suelo esterili7ado (22, 38). Por 
ejemplo. los aislamientos pa togénicos de T. cucumeris frutifican solamente 
en suelo esterilizado. mientras que los aislamientos no patogé nicos lo 
hacen en ambos substratos (38). 
La va riación patogénica se presenta dentro y entre · especies de 
nwnatephorus aisladas de cult1vos específicos. puesto que algunas 
especies son patogénicas a muchos cultivos. otras sola mente a a lgunos. y 
las menos no son patogénicas a ningún cultivo ( 15, 17. 22). La variación 
patogénica también es evidente cuando los aislamientos se agrupan de 
acuerdo a sus características culturales ( 19, 22). Se han identificado 
a lgunas .LiWU patogénicas por su capacidad para infectar hospederos 
diferenciales, tales como trigo, lechuga, tomate, remolacha y repollo ( 15). 
Las razas también difieren en su grado de virulencia, toda vez que algunas 
pueden causar la muerte de las hojas. mientras que otras tan solo producen 
unas pocas manchas foliares a los seis días de inoculadas (21, 23, 25). 
Epidemiología 
La temperatura y humedad del aire y del suelo entre altas y moderadas 
(42. 44), y las plantas con alto contenido de nitrógeno y bajo de calcio ( 11, 
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23) favorecen del desarrollo del hongo en el campo. La patogen.icidad de 
los aislamientos (21, 23, 25), el crecimie~to en.el suelo. Y la capa~1dad para 
colo nizar la materia orgánica. la res1stenc1a. a ~?•cr?.orgamsmos an-
tagónicos, el potencial del !nóculo, y la d1semmac1on son f~ctor~s 
importantes que se deben cons1derar durante .el desarrollo de una ep1~em1a 
en un cultivo susceptiblé (2, 36). Los escleroc10s general~ente const1t~yen 
el inóculo primario que es diseminado localm~nte por e~ v1ento, la lluv1a, la 
escorrentía y el movimiento dentro del . cultiVO de a m males, ho.mbres o 
implementos agrícolas (42). Los escleroc10s pue~en permanecer ~~~bies en 
el suelo por uno o más años(2.4). y el hongo tamb1én puede sobrev1V1rcomo 
micelio vegetativo en los res1duos de cosecha (42). 
Sintomatología 
Los esclerocios germinan durante los períodos de con~iciones 
ambientales favorables para el desarrollo del . hongo, med1an.t~ la 
producción de hifas (de unos pocos mm de lon~1tud~ que se r~~1f1can 
profusamente hasta entrar en contacto co n tejl~O jOV~n o _Y_Iejo del 
hospedero, donde forman un cojinete ? almohadilla Qe mfecc10n, para 
después penetrar directamente o a tr~ves de los est.omas (10, 41, 42). Las 
hifas subepidé rmicas se desarro llan 1~tercelular e mtrac~l':llarmente y la 
infecció n se manifiesta en forma de les10nes acuosas, necrotlcas pequeñas, 
ci rculares. café rojizas, de 1-3 cm de diámetro, delimitadas por las venas Y 
venillas longitudinales de las hojas. 
Estas les iones parecen ser el resultado d e esca.ldaduras con. agua caliente 
y su color varía de gris verdoso a café oscuro (F•.g. 1). Las le.s10nes ~cuosas 
se expanden y se unen formando con frecuen.c•a grande.s arcas humedas 
que cubren la hoja totalmente (Fig. 2). y se ex t•.enden hac1a otr.as partes de 
la planta contiguas a l tej ido infectado. A. med1da que el. área mfectada se 
agranda se desarrollan hifas d~ ~olor cafe c!aro. que se d_1spersan en forma 
de abanico sobre ambas superf1c1es de la hoja , s1endo mas numerosas en el 
lado que está más expuesto a la humedad. El estado perfecto d~l hongo se 
puede formar en el envés de la hoja, sobre el m~rgen entreteJido sano e 
infectado, en la base de las plantas herbá~eas y baJO ter.r~nes de suelo (43). 
A continuación se forman ~randes cantidades de bas1d10s, V el de~pren­
dimicnto d e basidiósporas t1ene lugar durante la noche (12), hasta que el 
hongo destruye la .~ oja (42). La~ hifas, del hongo p~eden ~recer 
rápidamente sobre tej ido sano de hojas, pec•ol.os, fl ores Y vamas (F1g. 3), 
Fig. 1 - Lesiones iniciales en la hoja 
ocasionadas por basidiósporas y micelio 
del hongo causal de la mustia hilachosa. 
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mustia hilachosa. 
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Fig. 3 • 1 nfección de la vaina ocasionada por 
el. ho ngo de la mustia hilachosa (arriba). 
F1g. 4 · Planta severamente infectada por el 
hon go ~e la mustia hilachosa dura nte una 
ep1dem1a natural (extremo superio r 
derecho). 
Fig. 5 • M icroesclerocios producidos sobre 
tej ido foliar infectado (derecha). 
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cultivo madure antes de que empiece la estación lluviosa. La siembra debe 
hacerse en surcos espactados y no al voleo ( 42. 44). con el objeto de 
aument¡¡r la circulación del aire y las condiciones microclimá ticas adversas 
para el desarrollo del hongo. 
Control Químico 
El maneb (0.55 gflitro) brinda el mayor grad o de protección cuando se 
aplica a l follaje dos veces a intervalos de 15 días, tan pronto se observan los 
primeros síntomas. La enfermedad también se puede controlar con 
benomil (0.5 kg/ ha). NF-44 (0.5 kg/ ha). Derosal 60 o carbendazim (1 
kg/ ha) . 13restán 60 o acetato de fentín (0.8 kg/ ha) y Difolatán o captafol 
( 3.4 k g / ha) (4. 29). El uso defungicidas sistémicos es muy importante sobre 
todo en las áreas de alta pluviosidad. En el C IAT (4) se han obtenido 
producciones de fríjol de una ton / ha asperjando fungicidas sistémicos a los 
15. 27. 39 y 5 1 días después de la germinació n. en comparación con los 
testigos sin protección que fueron completamente destruidos. 
Control mediante Resistencia de la :Planta 
Las va riedades difieren en su respuesta a la infecció n ocasionada po r el 
ho ngo causal de la mustia hilachosa. puesto que las variedades susceptibles 
secretan sustancias químicas que estimulan la formación de los cojinetes de 
infección. Las variedades resistentes o tolerantes aparentemente no 
producen estos compuestos ( 17). Se ha identificado variedades tolerantes a 
la infecció n causada por T. cucwneris ( 4, 25, 29, 42). pero no se tiene 
conocimiento de va riedades con un alto grado de resistencia o inmunidad. 
El C l/\ T ( 5) es tá utili7ando la siguiente escala para evaluar materiales de 
fríjol cuyas hojas han sido inoculadas con el hongo causal de la mustia 
hilachosa bajo condiciones controladas: 
- ningún sín toma de infecció n 
- poco crecimiento del patógeno. clorosis alrededor del punto de 
i noculación 
- necrosis de las venas y 33% de clorosis folia r 
- necrosis de las venas y 50% de clo rosis foliar 
- cl orosis fo liar to tal. 
Las medidas de cont rol integrado son muy importa ntes para obtener un 
contro l sa tisfacto rio de la mustia hilachosa y deben abarcar el uso de 
variedad~s resistentes o tolerantes. p lantas erectas de copa amplia, surcos 
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